






















































Kaito Iwayama, Masashi Miyashita Kumpei Tokuyama. Changes in substrate oxidation persist 
overnight after marathon race. Jpn. J. Phys. Fitness Sports Med. 2008; 57: 163-168. 
 
Kenshiro Shimada, Yuki Yamamoto, Kaito Iwayama, Kazuteru Nakamura, Sachiko Yamaguchi, 
Msanobu Hibi, Yoshiharu Nabekura, Kumpei Tokuyama. Effect of post-absorptive and postprandial 
exercise on 24 h fat oxidation. Metabolism. 2013; 62: 793-800. 
 
Kaito Iwayama, Ryosuke Kawabuchi, Insung Park, Reiko Kurihara, Masashi Kobayashi, Masanobu 
Hibi, Sachiko Oishi, Koichi Yasunaga, Hitomi Ogata, Yoshiharu Nabekura, Kumpei Tokuyama. 
Transient energy deficit induced by exercise increases 24-h fat oxidation in young trained men. J Appl 
Physiol. 2015; 118: 80-85. 
 
Kaito Iwayama, Reiko Kurihara, Yoshiharu Nabekura, Ryosuke Kawabuchi, Insung Park, Masashi 
Kobayashi, Hitomi Ogata, Momoko Kayaba, Makoto Satoh, Kumpei Tokuyama. Exercise increases 








O2max（Maximal oxygen consumption） 
漸増負荷試験時の酸素摂取量の最大値 
 
EPOC（Excess Post-exercise Oxygen Consumption） 
運動後余剰酸素消費。運動後に起こる酸素摂取量の亢進。 
 







ピルビン酸脱水素酵素。ピルビン酸からアセチル CoA を合成する酵素。 
 





















横断的研究（Coggan et al. 2000, Bergman and Brooks. 1999）からも、縦断的研究（Phillips et al. 
1996）からも報告されている。これは対象者が女性（Horowitz et al. 1999）や、年配者（Short et al. 
2003）、肥満者（Van Aggel-Leijssen. 2002）でも同様に持久的トレーニングを積むことによって脂質
から供給されるエネルギー比率が上昇し、特に血中遊離脂肪酸から供給されるエネルギーが増
大する（Turcotte et al. 1992）。その背景にはトレーニングによって骨格筋のミトコンドリアが増大す
ること（Perry et al. 2010）、脂質代謝に関わる酵素（クエン酸シンターゼ、β－HAD など）や脂肪酸
輸送担体（FABPpm や CD36 など）の増加（Perry et al. 2008）などが示されている。 
 数日から 1 週間程度の期間、食事の組成を変化させることでも運動中のエネルギー基質は影響
を受ける。高脂肪食の摂取によって血中の脂肪酸が増大し、筋内の中性脂肪が増大するため、
運動中に脂質から供給されるエネルギー比率が高まる（Helge. 2000）。そのような反応は単回の





にはつながらないことが示されている（Burke and Hawley. 2002）。高脂肪食摂取によって糖質の摂
取量が減少するため、体内のグリコーゲン量が減少してしまうことが運動能力の向上につながら




















体脂肪を減らすには最適であると考えられてきた（Achten and Jeukendrup. 2003, Stisen et al. 2006）。 
 ここまでは運動中の代謝に限定した脂質代謝について述べてきたが、運動終了後もエネルギー
代謝に及ぼす運動の影響は続き、その様相は運動中と異なる。運動後、特に高強度運動の後に
は EPOC によって安静時よりも酸素摂取量がしばらく増大し（Laforgia et al. 2006）、特に脂肪代謝











（Melanson et al. 2002）。以上のことから、運動強度の違いによって体脂肪の減り方が変わること
はなく、体脂肪を減らすには低強度であっても高強度であっても運動量を多くすることが重要だと
提言されている（Melanson et al. 2009）。また、エネルギーバランスが等しい条件ならば、運動して
もしなくても 1 日の脂質酸化量が変わらなかったことから、運動が 1 日の脂質酸化量を増大させ
ること事態に疑問が呈されている。（Melanson et al. 2009）。 
 運動中のエネルギー基質に影響する因子には運動強度のほかに体内の貯蔵エネルギー量が
知られており、貯蔵エネルギーが少ない状態で運動を行なうと脂肪からのエネルギー供給率が高




































































































 運動中のエネルギー基質は運動強度によって異なる。Romijn et al ら（1993）は 25、65、85% 
V
．




















































が多いことはすでに広く知られている（De Bock, 2005, Horowitz. 1997, Glizezinski et al. 1998, 

















O2 が 60 分間以上持続して亢進することが確認されたことなどから、酸素負債との呼称が
不適当であるとの考えが広まってきた。そこで新たに EPOC（Excess Post-exercise Oxygen 
Consumption：運動後余剰酸素摂取量）という呼称で運動後の酸素摂取量亢進を表すようになっ
た（Gaesser and Brooks. 1984）。これ以降、「どのような運動条件が長時間続く EPOC が生じさせる





（Chad and Wenger. 1988, Quinn et al. 1994, Imamura et al. 2004）、運動時間（Chad and Quigley. 
1991, Smith and McNaughton. 1993）など、様々な視点からEPOC の研究が行なわれた。Brockman
ら（1993）は 81%V
．
O2max で 10 分間走った後の EPOC と 25%V
．
O2max で 120 分歩いた後の EPOC





O2max で 120 分間：1.52L であり、どちらも酸素摂取量の亢進は小さいも
のであった。Bahr et al.（1991）は、29、50、75%V
．
O2max でそれぞれ 80 分間の運動を行なった後、
EPOC は 1.3L、5.7L、30.1L と、運動強度によって増大したと報告している。また、Gore et al.（1990）
は 3 条件の運動強度（30、50、70%V
．
O2max）と 3 条件の運動時間（20、50、80 分間）による EPOC
を測定し、運動強度が EPOC に寄与する割合は 45.5%である一方、運動時間はわずか 8.9%しか
EPOC に寄与していないと報告している。様々な運動条件による検討の結果、低強度または短時
間の運動では EPOC が小さいこと、運動強度が高くなればなるほど、または運動時間が長くなれ
ばなるほど EPOC が大きくなることが明らかになり、EPOC の大きさと運動強度の間には指数関数
的な関係があることが明らかになった（Borsheim and Bahr. 2003）。運動の目的が体重減少である
場合、運動そのもののエネルギー消費に加えて EPOC を大きくすることができれば、さらに運動の




上」の運動によって、体重減少が期待できる程の EPOC が生じると提言している。 
 このように EPOC に関する研究は数多く行なわれてきたが、多くの研究において運動後の呼気
採取はダグラスバッグを用いる方法が用いられている（Matsuo. 1999, Lee et al. 1999, Fukuda et al. 





80 分の運動によって 7-12 時間後の酸素摂取量が安静時よりも高かったとの報告がある（Bahr et 
al. 1987, Chad et al. 1988）が、一定の時間毎に数分の測定を行うことで EPOC を推定する方法に
よって算出しているため、正確な EPOC の総量や持続時間を求めることは難しい。チャンバーを用
いて連続的に EPOC を測定した研究によると、約 70%V
．
O2max で 45 分間の運動によって 14.2 時








 Kuo et al. （2005）は、エネルギー消費量を等しくした高強度運動（65%V
．
O2max で 60 分間）と低
強度運動（45%V
．
O2max で 89 分間）による、運動中および運動後 3 時間までの代謝測定を行なっ
た。運動中の脂質酸化量は高強度運動よりも低強度運動の方が多かったものの、運動後の脂質
酸化量は反対に低強度運動よりも高強度運動の方が多かった。その結果、運動中と運動後 3 時















運動後も含めた 24 時間の脂質酸化量は有意な差が認められなかった。Melanson et al.（2006, 
2007, 2009a, 2009b）は運動条件や対象者の特性を変えた実験でも同様の結果を報告しており、
他の研究グループからも一致した結果が発表されている（Saris and Schrauwen. 2004, Bennard and 
Doucet. 2006, Bielinski et al. 1985, 表 1）。これらの結果から Melanson et al. （2002）は、運動で脂
質酸化量を増大させるには強度は関係なく、可能な限り多くのエネルギーを消費することに注力







脂質酸化量が大きいことはすでに広く知られている（De Bock, 2005, Horowitz. 1997, Glizezinski et 








表 1 運動が 24 時間の脂質酸化量に及ぼす影響を検討した先行研究  
 
筆頭著者  被験者 運動強度        運動の影響  
   （%VO2max） 時間   運動有無   運動強度  
Bielinski.  50% 60 分 増加      
(1985)                                                                    
Bennard.  50% 60 分 n.s.   
(2006)                                                                    
Saris.      肥満者 38% 60 分  n.s. 
(2004)  50-80% 30 分 (分割)    n.s.  
Melanson.  control     
(2002)  45% ~100 分 n.s. n.s.  
  70% ~60 分 n.s. n.s.  
Melanson. 肥満者 control      
(2006)  40% 60 分 n.s. n.s.  
            70% 40 分 n.s. n.s.  
 痩せ型 control     
  40% 60 分 n.s. n.s.  
  70% 40 分 n.s. n.s.  
Melanson. 若年 control     
(2007)  60% 34 分 n.s. 
 年配 control     
  60% 62 分 n.s.   
Melanson. control 
(2009) 痩せ 非鍛錬者 55% 60 分 n.s.  
 痩せ 鍛錬者 55% 60 分 n.s. 
 肥満 非鍛錬者 55%   60 分 n.s.   
運動有無：運動そのものによって 24 時間の脂質酸化量が増大するか否かの検討 
         （Control と運動試行の比較） 
運動強度：運動強度の違いによって 24 時間の脂質酸化量が増大するか否かの検討 





















 朝食前または朝食後に行なう運動が 24 時間の脂質酸化量に及ぼす影響 
 エネルギーバランスが等しい条件で、朝食前または朝食後に同じ運動（50%V
．
O2max で 60 分の
自転車運動）を行なうことが 24 時間の脂質酸化量に及ぼす影響を検討する。 
 
【研究課題２－２】 
 運動によって生じる一時的なエネルギー不足が 24 時間の脂質酸化量に及ぼす影響 




 朝食前の運動が 24 時間の脂質酸化量に及ぼす影響 














運動後過剰酸素消費（EPOC：Excess Post-exercise Oxygen Consumption）と呼ぶようになってきた。
これまでに、運動終了から 48 時間後に安静時代謝（RMR：Resting metabolic rate）の亢進を確認
したという報告があるが、連続した代謝測定ではないため運動によって亢進したエネルギー代謝








ーツである。一流選手であれば最大酸素摂取量の 70～80%で 2 時間以上、一般のランナーであ
っても 50～60%V
．





O2max の強度で 35km を走った影響の検討であるが、フルマラソンの影響を検討した研究
は報告されていない。 










し、被験者本人が同意書への署名をした後に実験を実施した。被験者の身体特性を表 2 に示す。 
 








 運動試行の 1 日目に被験者はフルマラソンの大会に参加した。運動開始時刻は 9：30-10：30 の
範囲であり、運動終了時刻は 12：00-14：00 の範囲であった。フルマラソンを走り終えた後、被験者
は任意の食事を摂取し、着替えやシャワーを終えて 18：00 までに研究室に到着した。19:00 に規
定の夕食（723kcal、PFC 比=16.3：22.1：61.6）を摂取し、19：30 に代謝測定室に入室した。測定中、
被験者は座位を維持し、読書、テレビ視聴、インターネット使用など立位を伴わない作業のみ許可
した。睡眠時間は 7 時間とし、23:00 に就寝、翌朝 6:00 に起床とした。7:00 に規定の朝食（571kcal、





































CO2 の値から推定した（Jeukendrup and Wallis. 2005、式
②および式③）。 
 




CO2 (L/分) ・・・式① 
炭水化物酸化量 （g/分） = 4.585×V
．
CO2 (L/分) – 3.226×V
．
O2 (L/分)    ・・・式② 




CO2 (L/分)         ・・・式③ 
 
（4）ヒューマン・カロリメーターの精度検証について 
 使用する質量分析計は 4 種類の校正ガス（校正ガス 1  CO2: 5.11%, 13CO2: 0.0573%, Ar: 
balance、校正ガス 2 O2: 15.03%, CO2: 5.10%, Ar: 1.004%, 13CO2: 0.0572%, N2: balance、校正ガス
















 エタノールの燃焼反応式（C2H5OH + 3O2 → 2CO2 + 3H2O）から、エタノール 1mol の燃焼に対
して 3mol の酸素が消費され、2mol の二酸化炭素が産生される。エタノールの分子量は 46 であ
ること、標準状態の気体の体積は 1mol あたり 22.4L であることから以下の式によって酸素消費量
と二酸化炭素産生量を算出した。 
 





 メタノールの燃焼反応式（2CH3OH + 3O2 → 2CO2 + 4H2O）から、メタノール 1mol の燃焼に対
して 1.5mol の酸素が消費され、1mol の二酸化炭素が産生される。メタノールの分子量は 32 であ
ること、標準状態の気体の体積は 1mol あたり 22.4L であることから以下の式によって酸素消費量
と二酸化炭素産生量を算出した。 
 
酸素消費量      ： 燃焼したアルコール重量×0.0002／32×1.5mol×22.4L 
二酸化炭素産生量： 燃焼したアルコール重量×0.0002／32×1mol×22.4L 
 







には試行間の差について Bonferroni 法を用いて単純主効果の検定を行なった。また、20:00 から
翌朝 10:00 における総量の比較には、対応のある T 検定を行なった。すべての統計解析は SPSS 











 酸素摂取量の 1 時間毎の数値を図 5（上段）に示した。2 試行間には有意な交互作用が認めら
れ（P<0.01）、水準ごとの多重比較検定では 20:00 と 21:00 に有意な差が認められた（いずれも
P<0.05）。20:00（運動終了から約 7 時間）から翌朝 10:00（運動終了から約 21 時間）の総酸素摂取
量は 2 試行の間に有意な差は認められなかった（対照：173.0±5.6L、運動：185.5±3.5L）。 
 
（3-2）エネルギー消費量 
 エネルギー消費量の 1 時間毎の推移を図 5（中段）に示した。2 試行間には有意な交互作用が






















 長期間持続する EPOC は短時間かつ低強度の運動ではあまり見られず、長時間かつ高強度の





O2max の強度で 20～30 分の自転車エルゴメーターによって、EPOC の持続時間は 40 分以
下であるという報告（Maresh et al. 1992）がある一方、70%V
．
O2max の強度で 60 分の自転車エル
ゴメーターによって EPOC が 7.5 時間続いたという報告もある（Chad and Wenger. 1988）。EPOC に
関する総説では、70% V
．
O2max 強度以上かつ 50 分以上の運動であれば、1 日の代謝に影響する
ほどの EPOC が生じると述べられている（Laforgia et al. 2006）。この条件を満たす運動によって生
じる EPOC を検討した Quinn らの研究（1994）では、70% V
．
O2max で 60 分間のトレッドミルランニ




が 8 時間で 32.4L 上昇したと報告されている。EPOC に関する先行研究の中で、Withers らの研究
は EPOC に関する先行研究の中で、もっとも過酷な運動を用いていると考えられる。本研究では
Withers らの研究よりも長距離であるフルマラソンによって生じる EPOC を連続的に測定した。そ
の結果、対照試行と比べて酸素摂取量は+11.0±19.4L であり、先行研究よりも EPOC は小さかっ




測定することができていない。EPOC は時間の経過とともに小さくなり、特に運動終了後から 2 時





かし一方で、過小評価されているにも関わらず運動試行の 20：00 および 21：00 の酸素摂取量は
対照試行よりも有意に多く、運動終了から約 9 時間後まで運動の影響が続いた。Withers らの研
究では運動終了 8 時間後の酸素摂取量が対照試行よりも有意に多いことから、35km のランニン
グと同等以上の EPOC が生じていたと考えられる。 






報告があり（Mark et al. 1993）、フルマラソンを走ることによって体内の貯蔵グリコーゲンは 56%低
下すると報告されている（Sven et al. 1999）。特に持久系の運動時に多く動員される「タイプⅠ（遅
筋）」の筋繊維に関して見ると、フルマラソンの後は脚部のタイプⅠ筋繊維の約 70％においてグリ





41%、2 日後は 27%少ないという報告がある（Sven et al. 1999）。また、フルマラソンを走りきるのに









昇する（Miles-Chan et al. 2015）。運動がエネルギー代謝に及ぼす影響を検討するには食事組成
を統一することが必要であり、今後の課題として挙げられる。 
 本研究における 8 人の被験者のうち 1 名は女性であった。エネルギー代謝には男女差があるこ
とが知られており、本研究の結果に影響を及ぼしているかもしれない。しかし EPOC の性差に関す
る先行研究（Lamont et al. 2010）によると女性は男性よりも EPOC が小さいと報告されており、本
研究の結果を過小評価していることは考えられるが、過大評価しているとは考えにくい。また、男
























（Vojtech et al. 2009）。しかし、運動を開始する前に炭水化物を摂取すると運動中の脂質酸化量が
抑制される（Coyle et al. 1985, Willcutts et al. 1988, Horowitz et al. 1997, De Bock et al. 2005, 
Bennard and Doucet. 2006, De Bock et al. 2008）。この抑制は少なくとも炭水化物摂取後 4 時間は






呼ばれている（Gaesser and Brooks. 1984, Borshein and Bahr. 2003）。さらに、運動は基質酸化にも
影響することが知られており、運動後はエネルギー源として脂質に依存する割合が増加する
（Henderson et al. 2007）。以上のことから、運動がエネルギー代謝に及ぼす影響、そして体組成に
対する影響は、運動中のみならず運動後も含めた長時間の測定によって検討する必要がある。 
 食前または食後に同じ運動をして、その後 2-6 時間の代謝を比較した研究によると、食前運動
の方が脂質酸化量が多いという報告（Schneiter et al. 2007）がある一方、反対に少ないという報告
（Matsuo and Suzuki. 1999）もある。ただし、これらの結果を考えるに際し、いくつか考慮すべき点が















 持久的トレーニングを積んでいる 12 人の男性を対象とした。対象者のうち、喫煙の習慣や定期
的な服薬を行っている者はいなかった。いずれの被験者にも事前に実験の主旨、内容および起こ
りうる危険性について説明し、被験者本人が同意書への署名をした後に実験に参加した。被験者
の身体特性を表 3 に示す。 
 




 すべての被験者は本実験における運動強度を決定するための予備測定を、本実験の 1～2 週
間前に実施した。予備測定は自転車エルゴメーター（Aero bike 75XLIII、COMBI）を用いた最大
下および最大運動から成る漸増負荷試験とした。最大下運動の初期負荷は 60W に設定し、4 分
間毎に 20W 増加させた。ボルグスケール（RPE）が 17（かなりきつい）に到達するか 200W に到達
した時点で一度停止した。5 分間の休憩後に、最大下運動で到達した負荷を初期値とした最大運
動を実施した。最大運動の負荷は 1 分毎に 10W 増加させ、被験者が疲労困憊になる（60 回転／
分を維持できなくなる）まで行なった。呼気ガス分析には Oxycon Alpha（Jaeger 社）を用い、各被験
者の V
．








 被験者は「朝食前運動」および「朝食後運動」の２試行を行なった。それぞれの試行は 3 日間で
構成され、試行間は 1 週間以上空けることとした。また、試行の順番はランダムとした。 
 各試行は 3 日間で構成されている。被験者は 1 日目の 22:00 にヒューマン・カロリメーターに入
24 
 
室し、23:00 に就寝とした。2 日目は 6:00 に起床、8:00 に朝食、12:00 に昼食、19:00 に夕食を提供
し、23:00 に就寝とした。朝食前運動試行では 6:30-7:30、朝食後運動試行では 10:30-11:30 に、予
備測定で決定した V
．
O2max の 50%に相当する強度で 60 分間の自転車エルゴメーター運動をし
た。規定の運動および食事以外の時間帯は座位安静状態を保つよう指示し、テレビ視聴やインタ
ーネット利用、読書など座位での活動は許可した。被験者は 18:45-19:15 までの 30 分間、シャワ
ーのために一時退室することが認められた。この間の活動量は 2.0 METs とし、一時退室直前の
酸素摂取量および二酸化炭素排出量からエネルギー代謝を推定した。3 日目は 6:00 に起床し、




 被験者には 1 日目の朝食から 2 日目の夕食まで計 6 食が提供され、1 日目は自宅、2 日目はヒ
ューマン・カロリメーター内で摂取した。食事量は日本人の食事摂取基準（2005 年版）をもとに、身
体活動レベルを 1 日目：1.75、2 日目：1.68 として１日の食事量を算出し、それを 3 分割して 1 食の
量を決定した（表 4）。三大栄養素の比率は、たんぱく質・脂質・炭水化物の比率が 15:25:60 とし
た。被験者は提供された食事をすべて摂取し、飲料は熱量のない水または麦茶とした。 
 

























CO2 (l/min) – 3.21×V
．
O2 (l/min) – 2.87×N
．
 (g/min) ・・・式① 




CO2 (l/min) – 1.92×N
．








 グリコーゲン酸化 (g) = 4.09 V
．
CO2 (l/min) – 2.88 V
．












 得られた 1 分毎のエネルギー消費量、炭水化物／脂質酸化量を減じ、食事によるエネルギー、
炭水化物および脂質摂取を加えることで、時々刻々と変動する体内のエネルギー／栄養素の推
移を表した。本研究ではこれを「相対的なエネルギー／栄養素のバランス」と呼称する（Shetty et al. 

























 結果はすべて平均値±標準誤差で示した。2 試行の比較には対応のある T 検定を行なった。す












 24 時間エネルギー代謝の結果を図 7 および図 8 に示す。エネルギー消費量は朝食後運動：











 相対的なエネルギーおよび栄養素バランスを図 9 に示す。エネルギーバランスは朝食前運動試
行が朝食後運動よりも低値を示した。2 試行の 24 時間エネルギーバランスは等しいが、2 日目の




















図 6 運動中のエネルギー消費量（左）、炭水化物酸化量（中央）、脂質酸化量（右） 





図 7 24 時間のエネルギー消費量（左）、炭水化物酸化量（中央）、脂質酸化量（右） 




 図 8  
















動試行の方が朝食後運動試行よりも 24 時間の総脂質酸化量が多かった。 







たことが理由の一つと考えられる。Horowitz et al.（2005）は 1 日のエネルギーバランスを「－
1500kcal」に設定した場合に、エネルギーバランスが保たれた条件（±0）に設定した場合と比較し





解や運搬を担う LPL や CPT-1 を活性化することも報告されていることから、朝食前運動によって
運動終了後も脂質をエネルギーとして利用しやすい状況であったと考えられる。 




ことが知られている（Jebb et al. 1996）。本研究ではいずれの試行も負のエネルギーバランスであっ
たが、2 試行間に有意な差が認められないことから、負のエネルギーバランスであった点が本研
究の結果に影響したことは考えにくい。これまでに「摂取量－消費量」（エネルギーバランス）と「脂




















































 持久的トレーニングを積んでいる 9 人の男性を対象とした。対象者のうち、喫煙の習慣や定期的
な服薬を行っている者はいなかった。いずれの被験者にも事前に実験の主旨、内容および起こり
うる危険性について説明し、被験者本人が同意書への署名をした後に実験に参加した。被験者
の身体特性を表 5 に示す。 
 









ート工業）を用いた漸増負荷試験を行なった。走速度は、200m/min で 3 分間走行後、2 分毎に速












 被験者は「朝食前運動」、「夕食前運動」および朝と夕方の 2 回に分けて運動する「分割運動」、
以上の３試行を行なった。それぞれの試行は 3 日間で構成され、試行間は１週間以上空けること
とした。また、試行の順番はランダムとした。 
 各試行は 3 日間で構成されている。被験者は 1 日目の 22:00 にヒューマン・カロリメーターに入
室し、23:00 に就寝とした。2 日目は 6:00 に起床、8:30 に朝食、12:30 に昼食、18:00 に夕食を提供
し、23:00 に就寝とした。朝食前運動試行では 6:30-8:10、夕食前運動試行では 16:00-17:40、分割
運動試行では 6:30-7:20 および 16:00-16:50 の時間帯に、予備測定で決定した V
．
O2max の 65％
に相当する強度で 100 分間のトレッドミル走（分割運動試行は 50 分を 2 回の計 100 分）を行なっ
た。規定の運動および食事以外の時間帯は座位安静状態を保つよう指示し、テレビ視聴やインタ
ーネット利用、読書など座位での活動は許可した。被験者は 22:00-22:30 までの 30 分間、シャワ
ーのために一時退室することが認められた。この間の活動量は 2.0 METs とし、一時退室直前の
酸素摂取量および二酸化炭素排出量からエネルギー代謝を推定した（Shimada et al. 2013）。3 日
目は 6:00 に起床し、8:30 に朝食、12:30 に昼食、16:00 に退室とした。24 時間のエネルギー代謝
は 2 日目の 6:00 から 3 日目の 6:00 までの累積値とした。 
 
（2-4）食事 
 被験者には 1 日目の朝食から 3 日目の昼食まで計 8 食が提供され、1 日目は自宅、2-3 日目は
ヒューマン・カロリメーター内で摂取した。食事量は日本人の食事摂取基準（2005 年版）をもとに、
身体活動レベルを 1 日目：1.75、2 日目：2.48、3 日目：1.75 として 1 日の食事量を算出し、それを
35 
 
3 分割して 1 食の量を決定した（表 6）。三大栄養素の比率は、たんぱく質・脂質・炭水化物の比率
が 15:25:60 とした。被験者は提供された食事をすべて摂取し、飲料は熱量のない水または麦茶と
した。 








 得られた 1 分毎のエネルギー消費量、炭水化物／脂質酸化量を減じ、食事によるエネルギー、
炭水化物および脂質摂取を加えることで、時々刻々と変動する体内のエネルギー／栄養素の推
移を表した。本研究ではこれを「相対的なエネルギー／栄養素のバランス」と呼称する（Shetty et al. 

























 結果はすべて平均値±標準誤差で示した。3 試行の平均値の比較には 1 要因の分散分析
（ANOVA）を用いて検討し、有意差が認められた場合には事後検定として Bonferroni 法を用いた





 すべての被験者が 3 試行を完遂した。2 日目に実施した規定の運動の結果を図 10 に示す。運
動中のエネルギー消費量は朝食前運動：1319±45、夕食前運動：1342±46、分割運動：1295±
47 kcal/100 min であり、3 試行間に有意な差は認められなかった。運動中の炭水化物酸化量は朝
食前運動：815±52、夕食前運動：1189±45、分割運動：992±50 kcal/100 min であり、すべての試
行間に有意な差が認められた（P<0.01）。運動中の脂質酸化量は朝食前運動：418±41、夕食前





 24 時間エネルギー代謝の結果を図 11 および図 12 に示す。エネルギー消費量は朝食前運動：
3540±124、夕食前運動：3487±120、分割運動：3525±128 kcal/day であり、3 試行間に有意な差
は認められなかった。24 時間のエネルギーバランスは朝食前運動：+4±74、夕食前運動：+58±













 相対的なエネルギーおよび栄養素バランスを図 13 に示す。3 試行間における 24 時間のエネル
ギーバランス（摂取量－消費量）には有意差が認められないが、2 日目の測定開始時（6：00）から




夕食前運動試行では-219±11 kcal であった。 
 また、図 13 において各試行の 24 時間の平均値を算出することで貯蔵エネルギー量が正／負ど
ちらに偏った推移をしているかを表す指標として用いた。これを本研究では「エネルギーバランス
の平均値」と呼称する。エネルギーバランスの平均値は、朝食前運動が 100.1±49.4、夕食前運
動が 652.9±42.3 kcal、分割運動が 347.7±37.9 kcal であり、有意な差が認められた（P<0.01）。 






 3 日目の 6：00 から 16：00 に退室するまでの 10 時間のエネルギー消費量は朝食前運動：915±





















図 11 24 時間のエネルギー消費量（左）、炭水化物酸化量（中央）、脂質酸化量（右） 
























 運動前の炭水化物摂取は運動中の脂質酸化を抑制することが知られており（Coyle et al. 1985, 
Willcutts et al. 1988, Horowitz et al. 1997, De Bock et al. 2005, Bennard and Doucet. 2006, De Bock 
et al. 2008）、その抑制効果は少なくとも 4 時間は続くことが示されている（Montain et al. 2006）。し
かし運動中に生じたエネルギー基質の差は、運動後の代謝を含めると相殺されることが報告され
ている（Melanson et al. 2002, Saris and Schrauwen. 2004）。本研究において朝食前運動は夕食前
運動に比べて運動中の脂質酸化量が有意に高値を示し、これは先行研究に一致する。一方で、
運動後を含めた 24 時間の脂質酸化量は相殺されることなく朝食前運動の方が夕食前運動よりも
有意に高値を示した（1142±97 vs 608±46 kcal/day, +92%、P<0.01）。また、分割運動試行におけ
る 24 時間の脂質酸化量（809±88 kcal/day）は、朝食前運動と夕食前運動の中間であった。研究
課題２－１では、「朝食前」または「朝食後」に 50%V
．
O2max 強度で 60 分間の運動をさせ、朝食前
運動は朝食後運動よりも 24 時間の脂質酸化量が 18%高値を示した。本研究では研究課題２－１
よりも運動量を増大させ、運動開始の時間間隔を広げたことで試行間の脂質酸化量の差がより
顕著になった。 
 図 12 に示したエネルギー消費量の推移から、運動後の代謝亢進が一定時間続いていることが
確認できる。9:00-12:00 のエネルギー消費量は朝食前運動（330±15）の方が夕食前運動試行
（280±12 kcal/3h）よりも有意に高値を示した（P<0.01）。同様に 18:30-21:30 のエネルギー消費量
は朝食前運動（307±13）よりも夕食前運動試行（342±13 kcal/3h）の方が有意に低値を示した
（P<0.01）。しかし 2 日目の睡眠時エネルギー消費量（朝食前運動：471±18、夕食前運動：470±
18 kcal/7h）にも 3 日目の朝から退室までのエネルギー消費量（朝食前運動：915±55、夕食前運
動：910±41 kcal/10h））にも有意な差は認められず、運動の影響は消失していると判断できる。 














O2max 強度で 83 分間の運動を行なった結果、肝臓と筋






（Willcutts. 1988）、絶食状態での運動は摂食状態での運動よりも AMPK を活性化する（De Bock. 
2005）。また近年、グリコーゲンは単なるエネルギー源として存在しているのではなく、グリコーゲ


































































下および最大運動から成る漸増負荷試験とした。最大下運動の初期負荷は 60W に設定し、4 分
間毎に 20W 増加させた。ボルグスケール（RPE）が 17（かなりきつい）に到達するか 200W に到達
した時点で一度停止した。5 分間の休憩後に、最大下運動で到達した負荷を初期値とした最大運













なし」の 4 試行を行なった。それぞれの試行は 3 日間で構成され、試行間は 1 週間以上空けるこ
ととした。また、試行の順番はランダムとした。 
 被験者は 1 日目の 22:00 にヒューマン・カロリメーターに入室し、23:00 に就寝とした。2 日目は
6:00 に起床、8:00 に朝食、12:00 に昼食、18:00 に夕食を提供し、23:00 に就寝とした。朝食前運動
試行では 6:30-7:30、昼食後運動試行では 14:30-15:30、夕食後運動試行では 20:30-21:30 にそれ
ぞれ予備測定で決定した V
．
O2max の 50%に相当する強度で 60 分間の自転車エルゴメーター運
動をした。規定の運動および食事以外の時間帯は座位安静状態を保つよう指示し、テレビ視聴や
インターネット利用、読書など座位での活動は許可した。3 日目は 6:00 に起床し、6:30 に退室とし
た。24 時間のエネルギー代謝は 2 日目の 6:00 から 3 日目の 6:00 までの累積値とした。 
 
（2-4）食事 
 被験者には 1 日目の朝食から 2 日目の夕食まで計 6 食が提供され、1 日目は自宅、2 日目はヒ
ューマン・カロリメーター内で摂取した。食事量は日本人の食事摂取基準（2010 年版）をもとに、身
体活動レベルを 1 日目：1.75、2 日目は規定の運動を実施する試行は 1.64、運動なし試行は 1.27














 得られた 1 分毎のエネルギー消費量、炭水化物／脂質酸化量を減じ、食事によるエネルギー、
炭水化物および脂質摂取を加えることで、時々刻々と変動する体内のエネルギー／栄養素の推
移を表した。本研究ではこれを「相対的なエネルギー／栄養素のバランス」と呼称する（Shetty et al. 

























 結果はすべて平均値±標準誤差で示した。4 試行の平均値の比較には 1 要因の分散分析
（ANOVA）を用いて検討し、有意差が認められた場合には事後検定として Bonferroni 法を用いた






































な： -155±6、昼食後運動： -155±6、夕食後運動：-155±6 kcal）よりも有意に低値を示した
（P<0.01）。24 時間の脂質酸化量とエネルギーバランスの最低値は有意な負の相関関係が認めら
れた（r= -0.59、P<0.01）。炭水化物バランスの最低値は、朝食前運動試行（-422±26）がその他の
3 試行（運動なし： -86±7、昼食後運動： -156±32、夕食後運動： -77±4 kcal）よりも有意に低値
を示した（P<0.01）。24 時間の脂質酸化量と炭水化物バランスの最低値は有意な負の相関関係が
認められた（r=-0.42、P<0.01）。脂質バランスの最低値は、朝食前運動試行（-207±16）がその他
















図 16 24 時間のエネルギー消費量（左）、炭水化物酸化量（中央）、脂質酸化量（右） 






















絶食後における全身のグリコーゲン貯蔵量は 2300kcal 程度と見積もられており（Hargreaves. 
2000）、本研究の朝食前運動によって約 18%に相当するグリコーゲンを消費した（-422±26 kcal）
ことが相対的な炭水化物バランスを示した図 18 から推定できる。近年の研究ではグリコーゲンの
枯渇と全身の脂質酸化量は密接なつながりがあることが明らかにされており（Philp et al. 2012, 
Izumida et al. 2013）、グリコーゲンは単なるエネルギー源ではなく AMPK など代謝に関わる要素















夕食前試行と運動なし試行では、8:00～20:00 の 12 時間はともに座位安静であるが、エネルギー





化が抑制される（Joosen and Westerterp. 2006）ことから、運動そのものに脂質酸化を増大させる効
果が小さいのではなく運動開始前までに脂質酸化が抑制されたことが影響していたと考えられる。 
 脂質代謝に影響する上記以外の要素としてグルコース（Akerstrom et al. 2006）やインスリン
（Wong et al. 2009）などのホルモンの働きが知られている。また、運動後に増大する血中遊離脂肪
酸はそれ自体が脂質代謝に影響することが知られており、長期の絶食（Mougiou et al. 2003）や運
動（Mougious et al. 1995）によって血中遊離脂肪酸の不飽和度（不飽和脂肪酸／飽和脂肪酸）が




































（Jéquier. 1992, Flatt. 1991）、ことが報告されていることから、食事量の少なさが運動の影響を持続
させた可能性がある。よって、運動そのものの影響を検討するためにはエネルギーバランスが等
しい条件で検討する必要がある。 



















図 19 「24 時間の脂質酸化量」と「エネルギーバランスの最低値」の相関図 
【研究課題２－１】 □：朝食後運動、■：朝食前運動 
【研究課題２－２】 ◇：夕食前運動、◆：分割運動、◆：朝食前運動 
【研究課題２－３】 ○：運動なし、 ：昼食後運動、●：夕食後運動、●：朝食前運動 
（n=91, r=-0.71, P<0.01） 
 
 体内に存在するエネルギー源のうち、グリコーゲンは脂質やたんぱく質と比べて貯蔵可能な量
が極めて少ない（Flatt. 1988）。そのため 1 日の中で変動する割合は、脂質やたんぱく質と比べて


















図 20 「24 時間の脂質酸化量」と「炭水化物バランスの最低値」の相関図 
【研究課題２－１】 □：朝食後運動、■：朝食前運動 
【研究課題２－２】 ◇：夕食前運動、◆：分割運動、◆：朝食前運動 
【研究課題２－３】 ○：運動なし、 ：昼食後運動、●：夕食後運動、●：朝食前運動 
（n=91, r=-0.51, P<0.01） 
 
 運動と食事介入によってエネルギーバランスと 24 時間の脂質酸化の関係を検討した先行研究
（Horowitz. 2005）によると、24 時間のエネルギー摂取量と消費量が等しい試行（エネルギーバラ








び PDK4 mRNA の発現はエネルギー不足試行の方が有意に高値を示した。血中遊離脂肪酸は





















代謝に及ぼす影響には男女差があることが報告されており（Henderson et al. 2007, 2014）、絶食状
態と食事摂取条件では運動の反応が異なることも報告されている（Stannard et al. 2010）。運動介























のみならず 24 時間の脂質酸化量も有意に増大した。 
 
３．朝食前の運動によって一時的なエネルギーおよび炭水化物バランスの低下が生じることによ
って 24 時間の脂質酸化量が増大することが示唆された。 
 
４．エネルギーバランスが等しい条件ならば、昼食後または夕食後に運動する場合と運動しなか
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